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ACD: Arteria coronaria derecha 
ACTP: Angioplastia coronaria transluminal percutánea 
ACX: Arteria circunfleja 
ADA: Arteria descendente anterior  
CS: Circumferential strain 
ECVA: Eventos cardiovasculares adversos 
FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
HR [IC 95%]: Hazard ratio [Intervalo de confianza del 95%] 
IAMEST: Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 
LS: Longitudinal strain 
MRNI: Miocardio remoto no infartado 
RAVI: Remodelado adverso del ventrículo izquierdo 
RMC: Resonancia magnética cardíaca 
RS: Radial strain 
STIR: Short time inversion recovery 
TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction 
TT: Tissue tracking 
VI: Ventrículo izquierdo 

























Figura 1. Etiología del síndrome isquémico agudo. 
Figura 2. Coronariografía de un paciente con una arteria ocluida 
(izquierda) y reperfundida (derecha) después de practicar una 
angioplastia coronaria transluminal percutánea. 
Figura 3. Fisiopatología de la fibrosis miocárdica. La fibrosis 
miocárdica es un proceso complejo que implica a cada componente 
celular del tejido miocárdico.  
Figura 4. Desarrollo del RAVI tras un infarto agudo de miocardio en 
vista de eje largo (A) y de eje corto (B). En las vistas de la derecha las 
flechas indican las nuevas dimensiones adquiridas por el VI 
Figura 5. Diferentes tipos de imágenes de eje corto adquiridas 
mediante un escáner de resonancia magnética de 1,5 teslas 
asociados a cada una de las secuencias de adquisición que permiten 
identificar cada uno de los procesos fisiológicos. A) Imagen de cine. 
B) Imagen STIR: la zona con mayor intensidad se corresponde la 
zona con edema. C) Imagen de realce tardío: la zona infartada se 
corresponde a la zona del miocardio con mayor intensidad. Dentro de 
esta zona se encuentra la obstrucción microvascular con una 
intensidad similar a la del resto del miocardio. D) Imagen T2*: se 
aprecia tanto el edema como la hemorragia intramiocárdica en el 
interior del mismo. 
Figura 6. Direcciones de la deformación ventricular. 
Figura 7. Doppler Tisular. Imagen Doppler Tisular del tabique 
interventricular (izquierda) y la región de interés (óvalo amarillo) de 
donde se obtuvieron los valores de strain y strain rate. Curva de strain 
rate (derecha, arriba); y longitudinal strain (derecha, abajo) en la 
región marcada. Las flechas indican los picos máximos del strain rate 
y el longitudinal strain.  




Figura 8. Speckle tracking. Se identifica una región de interés 
(bloque) y se rastrea dentro de la región de búsqueda del frame 
siguiente. Después de comparar este bloque de interés con todas las 
posibles regiones de coincidencia, la posición de la mejor 
coincidencia determina el movimiento del tejido.  
Figura 9. Tagging. Imágenes de tagging para la cuantificación del 
longitudinal strain (arriba) y el circumferential strain (abajo). 
Figura 10. Tissue Tracking. En la figura se puede observar el 
marcado de los bordes endocárdicos y epicárdicos en una imagen de 
cuatro cámaras (izquierda) y el seguimiento del movimiento que es 
capaz de realizar esta técnica (derecha). 
Figura 11. Imágenes de cine de dos, tres y cuatro cámaras (panel 
superior) y de eje corto (panel inferior).  
Figura 12. En la figura se pueden observar imágenes de eje largo (A, 
B y D) y de eje corto (C) con el borde endocárdico y epicárdico 
dibujado y con los marcadores perpendiculares en todas las 
imágenes eje largo. 
Figura 13. Diagrama de distribución de segmentos en el ventrículo 
izquierdo. 
Figura 14. Representación del LS, CS y RS de un segmento de un 
paciente IAMEST a lo largo del ciclo cardíaco.  
Figura 15. LS durante todo el ciclo cardiaco en los 16 segmentos del 
VI de un paciente con un infarto anterior extenso. Los puntos rojos 
indican el valor de pico de LS de cada segmento (panel superior). El 
panel inferior muestra en rojo los segmentos que se encuentran 
alterados en comparación con los segmentos de los pacientes control. 




Figura 16. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes con 
el LS global≥-11%, el CS global≥-14% y el RS global≤32% mostraron 
un riesgo significativamente superior de ECVA. 
Figura 17. El riesgo de ECVA aumenta de forma paralela al aumento 
del LS y el CS globales (intervalo de confianza del 95%) (paneles 
superiores). Sin embargo, la definición de RAVI con mayores 
implicaciones pronosticas no incluye ningún strain. La nueva 
definición de RAVI no aporta información pronóstica por encima del 
strain ni de la RMC tradicional (panel inferior).  
Figura 18. Clasificación de los segmentos del VI de acuerdo con la 
arteria coronaria culpable del infarto. 
Figura 19. Caracterización y dinámica del LS-MRNI en base a los 
pacientes y a los segmentos.  
A) Porcentaje de pacientes con y sin el LS-MRNI alterado, y de 
segmentos localizados en el MRNI con y sin el LS alterado. 
B) Porcentaje de pacientes y segmentos que mejoran el LS-MRNI y el 
LS, respectivamente, cuando este se encontraba alterado en la 1ª 
semana.  
C) Dinámica del LS-MRNI (desde la 1ª semana a los 6 meses) en 
función de si este estaba alterado o no en la 1ª semana. 
Figura 20. Asociación entre ΔLS-MRNI y ΔFEVI de la 1ª semana a 
los 6 meses (intervalo de confianza del 95%).  
Figura 21. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes del 
grupo de estudio cuyo LS-MRNI se encuentra alterado muestran un 
riesgo significativamente superior de sufrir ECVA que los que 
presentan un LS-MRNI normal (panel superior). En la cohorte externa 

































Tabla 1. Predictores de ECVA: Análisis multivariado de los índices de 
strain. 
Tabla 2. Predictores de ECVA: Análisis multivariado. 
Tabla 3. Predictores de ECVA. 
Tabla 4. Índices tradicionales de RMC en la 1ª semana y a los 6 
meses de los pacientes con y sin el LS-MRNI alterado en la 1ª 



































The main objective of the present thesis was to evaluate the 
characterization, dynamics, and prognostic value of strain by tissue 
tracking (TT) cardiac magnetic resonance (CMR) after ST-segment 
elevation myocardial infarction (STEMI).  
In last decade, CMR became the gold-standard technique for the 
study and characterization of cardiac tissue after STEMI. In recent 
years, TT has emerged as a novel CMR imaging technique that allows 
quantitative evaluation of deformation in all areas of the myocardium. 
Although some studies performed in echocardiography explain 
the clinical relevance of strain, this is a relatively new technique. The 
clinical application of which is still under investigation. For this reason, 
given the lack of studies aimed at evaluating the risk reclassification of 
TT-CMR in STEMI patients, this was the main objective of this work. 
In the first article, we evaluated the prognostic value of the three 
global strain indices (longitudinal strain [LS], circumferential strain 
[CS], and radial strain) in 323 patients after STEMI. TT-CMR provides 
systolic function information. The major adverse cardiovascular events 
(MACE) included were cardiovascular death, heart failure, and/or re-
infarct. Global LS has emerged as the most powerful strain index for 
the risk stratification of MACE, showing a predictive value similar to 
traditional CMR indices such as the left ventricular ejection fraction 
(LVEF), infarct size, or microvascular obstruction. When these data 
were confirmed in an external validation cohort of 190 STEMI patients 
from a second University Hospital, although the predictive value of 
global LS was also demonstrated, it did not improve the risk 
stratification of traditional CMR indices. 
In the second article, we focused on the association between 
strain and left ventricular adverse remodeling (LVAR) following 





two University Hospitals was utilized. Firstly, we studied the prognostic 
value of strain in a combined MACE including events commonly 
associated with LVAR (cardiovascular death, heart failure and/or 
ventricular arrhythmias). Cardiac hypertrophy is an initially effective 
response to the overload of the myocardial tissue due to the loss of 
cardiomyocytes in the infarcted area leading to heart failure and 
ventricular arrhythmias. Both global LS and global CS presented a 
high association with these adverse events. 
As a second objective, we hypothesized whether the combination 
of strain and left ventricular end-diastolic volume index (LVEDV) form 
the best definition of LVAR to predict MACE. LVAR usually causes an 
increase in LVEDV and, consequently, worse contractility and/or 
deformation. Global LS and CS presented more altered values in 
patients with LVAR (relative increase of LVEDV>15% from 1 week to 
6 months). However, after evaluating relative differences between 
patients with and without MACE, only LVEF showed significant 
differences between both groups. Therefore, strain indices did not 
provide additional information to LVEDV for identifying LVAR and its 
association with this MACE. The new LVAR definition was obtained 
for the relative changes in both LVEDV and LVEF. It was observed 
that the remodeling index that best predicted MACE was a relative 
increase of more than 15% in VTDVI and a relative decrease of more 
than 3% in LVEF. However, this new definition of LVAR does not 
increase the prognostic value of strain and/or traditional CMR indexes 
in acute phase. 
In the third article, we studied the characterization, dynamics, and 
structural and prognostic implications of LS in the different areas of 
myocardium (remote non-infarcted myocardium [RNM] and infarct 
area) in 271 STEMI patients. Since LS index has previously been 





only LS was exhaustively evaluated in both RNM and infarct area. In 
RNM, even though LS was affected in the acute phase after STEMI, 
this index tended to recover to normal values in chronic phase, 
causing a spontaneous recovery of LVEF. Altered RNM-LS was 
associated with more structural damage in acute and chronic phases. 
Furthermore, RNM-LS was an independent predictor of MACE (death, 
heart failure or re-infarction) after adjustment by clinical and traditional 
CMR indices and those patients with altered RNM-LS soon after 
STEMI had a greater probability of MACE. 
Similarly, infarct area was also studied. Altered infarct-LS was 
detected in 75% of patients and 65% of infarcted segments. Although 
patients with altered infarct-LS displayed a higher probability of 
MACE, infarct-LS was not independently associated with MACE after 
adjusting for the rest of the clinical and CMR indices. 
Therefore, RNM-LS was more decisive than infarct-LS in 
predicting MACE since RNM represents a larger portion than the 
infarcted area. Consequently, changes in this area would have a 
greater impact on systolic function. Furthermore, the fact that RNM 
supports a greater workload after STEMI due to cardiomyocytes loss 
in the infarcted region also seems to be decisive in having a more 





































El presente trabajo, que se dividió en tres partes, ha sido 
destinado al estudio de la deformación del tejido cardiaco (strain) 
mediante resonancia magnética cardiaca (RMC) tras un infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST (IAMEST). Para ello se 
realizó un estudio de la caracterización, dinámica, implicación 
estructural y valor pronóstico de los diferentes índices de strain 
derivados de la RMC. 
La RMC se ha convertido en la última década en la técnica gold-
standard para el estudio y la caracterización del tejido cardiaco 
después de sufrir un IAMEST. Durante los últimos años, el tissue 
tracking (TT) ha emergido cómo una técnica de imagen que permite 
evaluar de forma cuantitativa la deformación en todas las zonas del 
miocardio. 
Aunque ya existían numerosos estudios en ecocardiografía 
sobre la importancia clínica del strain, se trata de una técnica 
relativamente novedosa, por lo que todavía se está investigando su 
utilidad. Es por ello, que frente a la falta de estudios destinados a 
evaluar la utilidad pronóstica del TT-RMC en pacientes IAMEST nos 
marcamos como primer objetivo estudiar su valor pronóstico.  
En el primer artículo, decidimos evaluar el valor pronóstico de los 
diferentes índices de strain globales (longitudinal strain [LS], 
circumferential strain [CS] y radial strain) en 323 pacientes en la fase 
aguda tras un IAMEST. Estos índices globales, que tienen en cuenta 
la contractilidad del ventrículo izquierdo, aportan información sobre la 
función sistólica del corazón. Para ello, decidimos centrar el estudio 
en un evento combinado que recoge los principales eventos 
cardiovasculares adversos (ECVA: muerte cardiovascular, 
hospitalización por insuficiencia cardiaca y/o reinfarto). Frente a este 




más potente, de los tres estudiados, para la estratificación de riesgo 
de ECVA, mostrando un valor predictivo a la altura de índices ya 
consolidados de RMC como la fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI), el tamaño de infarto o la obstrucción microvascular. 
Además, estos resultados fueron confirmados mediante una cohorte 
de validación externa de 190 pacientes IAMEST de un segundo 
Hospital Universitario. Aunque quedó demostrado el importante valor 
pronóstico de este novedoso índice, éste no mejoró significativamente 
el valor pronóstico de los índices ya establecidos de la RMC.  
En el segundo artículo, pusimos el foco en estudiar la relación 
entre el strain y el remodelado adverso del ventrículo izquierdo 
(RAVI). Se empleó un registro combinado formado por 374 pacientes 
IAMEST de los dos Hospitales Universitarios involucrados en el 
anterior trabajo. Para ello, en primero lugar estudiamos el valor 
pronóstico del strain frente a un evento asociado comúnmente al 
RAVI tras un IAMEST. La hipertrofia cardiaca es una respuesta 
inicialmente eficaz a la sobrecarga de trabajo del músculo cardíaco 
debido a la pérdida de cardiomiocitos en la zona infartada, que puede 
acabar convirtiéndose en un problema, dificultando la función del 
corazón y causando insuficiencia cardiaca y arritmias ventriculares. 
Es por ello, que en este caso se decidió estudiar el papel del strain 
para la predicción del ECVA compuesto por la muerte cardiovascular, 
la hospitalización por insuficiencia cardiaca y/o las arritmias 
ventriculares. Tanto el LS global como el CS global presentaron una 
alta asociación con este ECVA. 
Como segundo objetivo de este trabajo nos marcamos estudiar 
si el strain junto con el volumen telediastólico del ventrículo izquierdo 
(VTDVI) forman la mejor definición de RAVI para la predicción de 
ECVA. El remodelado ventricular provoca habitualmente un aumento 





deformación. Pudimos observar que tanto el LS global como el CS 
global presentaban valores más alterados en los pacientes con un 
incremento relativo en el VTDVI>15% que en los que no presentaban 
esta dilatación tras 6 meses de seguimiento. Sin embargo, tras 
evaluar las diferencias relativas entre los pacientes con y sin ECVA 
de todos los índices de RMC que habían sido asociados en el análisis 
univariado con ECVA, únicamente la FEVI presentó diferencias 
significativas entre ambos grupos. Por tanto, ningún índice de strain 
(LS y CS globales) aportó cambios lo suficientemente significativos 
que permitieran identificar el RAVI y asociarlos con este ECVA, como 
si fue el caso de la FEVI. Debido a que estábamos buscando la 
definición de RAVI que mejor predijera los ECVA y este se encuentra 
estrechamente ligado al VTDVI, se obtuvo esta nueva definición de 
RAVI de los cambios relativos tanto en VTDVI como en la FEVI. Se 
observó que el índice de remodelado que mejor predice los ECVA era 
aquel caracterizado por un aumento superior al 15% del VTDVI y una 
disminución mayor del 3% de la FEVI. Sin embargo, esta nueva 
definición de RAVI no fue capaz de superar el valor pronóstico del 
strain ni de los índices tradicionales obtenidos mediante RMC en fase 
aguda. 
Por último, y puesto que el papel exacto del strain sigue siendo 
incierto, en el tercer artículo decidimos estudiar la caracterización, la 
dinámica y las implicaciones estructurales y pronósticas del LS en las 
diferentes áreas del miocardio (en el miocardio remoto no infartado 
[MRNI] y en el área del infarto) en 271 pacientes con IAMEST, 
aunque pusimos el foco de la investigación en el área del MRNI. Se 
decidió estudiar únicamente el LS por ser el índice con más valor 
pronóstico. En este estudio, se pudo comprobar cómo el MRNI, que 
se encontraba alterado en una gran parte de los pacientes tras un 




hasta valores normales de LS-MRNI tras alcanzar la fase crónica, 
teniendo un efecto decisivo en la recuperación de la FEVI. Una 
alteración de LS-MRNI se asoció a un mayor daño estructural tanto 
en fase aguda como en fase crónica (volúmenes más dilatados, FEVI 
más deprimida, mayor tamaño de infarto). Además, el LS-MRNI se 
asoció de manera significativa e independiente con ECVA tras 
ajustarse por las variables clínicas y los índices de RMC tradicionales, 
mostrando que aquellos pacientes que presentaban una alteración 
del LS-MRNI en la fase aguda presentaban una mayor probabilidad 
de sufrir ECVA. 
De manera similar se estudió el área infartada. Esta zona, como 
era de prever se encontraba más alterada que el MRNI. El 75% de los 
pacientes presentaron el LS-infarto alterado y el 65% de los 
segmentos de esta área se encontraba con valores alterados. 
Aunque, los pacientes con el LS-infarto alterado presentaron una 
mayor probabilidad de ECVA, el LS-infarto no resultó 
significativamente independiente tras ajustarlo por el resto de las 
variables clínicas y de RMC como sí lo fue el LS-MRNI.  
El hecho de que la afectación del LS-MRNI sea más 
determinante que la afectación del LS-infarto puede ser debido 
principalmente a su extensión: el MRNI representa una porción más 
grande que el área infartada y, por tanto, una alteración de esta zona 
tan extensa repercutiría en mayor medida en la función sistólica. 
Además, el hecho de que esta zona tras el IAMEST debe de soportar 
una mayor carga de trabajo debido a la pérdida de cardiomiocitos en 
la zona infartada parece también ser determinante para que su 


































1. Enfermedades cardiovasculares 
Según la Organización Mundial de la Salud, las enfermedades 
cardiovasculares constituyen la principal causa de muerte en el 
mundo. Millones de personas mueren cada año debido a 
enfermedades derivadas de la salud del corazón (Atlas, 2014). 
El síndrome coronario agudo, y más concretamente, el infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST (IAMEST), es 
una de las principales causas de morbilidad y mortalidad de nuestro 
entorno. El aumento de la esperanza de vida hace prever que esta 
tendencia será más acusada en los próximos años (OMS, 2014; TIMI 
Study Group, Engl J Med 1985). 
El infarto agudo de miocardio se produce principalmente debido 
a la aterosclerosis coronaria y, por lo general, por trombosis coronaria 
añadida (Boersma et al. Lancet 2003; Aguilar et al. Revista Paceña 
Medicina Familiar 2008). El electrocardiograma es una pieza clave 
para identificar la gravedad del proceso isquémico. Dado que en el 
electrocardiograma se registran varias derivaciones que 
corresponden a la actividad eléctrica del corazón permite conocer de 
forma rápida cuál es el segmento del corazón afectado por el infarto e 
inferir cuál de las arterias coronarias se ha ocluido bruscamente y ha 
provocado el evento isquémico. La elevación del segmento ST se 
produce debido a la oclusión permanente de la arteria coronaria 
(Lorenzo. Rev Urug Cardiol 2013). 
2 El IAMEST 
2.1 Fisiopatología 
La ateroesclerosis es una afección que se presenta 
mayoritariamente en personas de edad avanzada debido a una 





paredes de las arterias. Esta acumulación en las paredes de las 
arterias se conoce comúnmente como placas de ateroma. Con el 
tiempo, estas placas pueden crecer y endurecerse haciendo que se 
reduzca la luz de las arterias y limitando la cantidad de sangre que 
llega al miocardio. Esta disminución del volumen de sangre puede 
provocar que los nutrientes y el oxígeno que alcanzan el miocardio 
sea insuficiente, hecho que provoca la aparición de isquemia (Figura 





El IAMEST se produce por la oclusión trombótica de una arteria 
coronaria epicárdica debido al desprendimiento de una de estas 
placas de ateroma. La falta de riego sanguíneo provoca una falta de 
oxígeno y de nutrientes que conduce a una situación de isquemia que 






puede desencadenar en una necrosis del miocardio irrigado por dicha 
arteria (Boersma et al. Lancet 2003; Aguilar et al. Revista Paceña 
Medicina Familiar 2008).  
2.2 Tratamiento del IAMEST 
Según las guías clínicas, tras la oclusión trombótica de una 
arteria coronaria, la principal terapia es restablecer cuanto antes el 
flujo sanguíneo y así evitar la isquemia y la correspondiente muerte 
celular. Para ello existen tanto procedimientos farmacológicos como 
mecánicos que permiten restablecer de manera correcta el riego 
sanguíneo (Figura 2) (Ibáñez et al. J Am Coll Cardiol 2015, Niccoli et 




La angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) se ha 
convertido en los últimos años en la técnica de elección para la 
apertura de la arteria ocluida. La ACTP es un procedimiento mecánico 
mediante el cual se accede a la lesión con un catéter. El inflado de un 
balón de angiografía permite la apertura de la arteria ocluida (TIMI 
Study Group. N Engl J Med 1985; Weaver et al. JAMA 1997; GUSTO 
investigators. N Engl J Med 1993). 
Figura 2. Coronariografía de un paciente con una arteria ocluida (izquierda) y 






2.3 Fibrosis miocárdica 
Tras un IAMEST es inevitable, en la mayoría de los casos, que 
se produzca una muerte de cardiomiocitos debido al tiempo de 
hipoxia al que han sido sometidos hasta la revascularización. 
La fibrosis miocárdica es una entidad patológica del remodelado 
de la matriz extracelular y aparece tan pronto como la integridad de 
los miocitos se ve afectada (Karamitsos et al. J Am Coll Cardiol 2009; 
Mahrholdt et al. Eur Heart J 2005; Karamitsos et al. J Cardiovasc 
Magn Reson 2007).  
El miofibroblasto tiene una posición central en este proceso 
mediante el aumento de la producción de colágeno y otros 
componentes de la matriz extracelular bajo la influencia de diversos 
factores (sistema renina-angiotensina, la apoptosis de los miocitos, 
las citoquinas proinflamatorias, especies reactivas de oxígeno) 
(Figura 3) (Mewton et al. J Am Coll Cardiol 2011). 
 
Figura 3. Fisiopatología de la fibrosis miocárdica. La fibrosis miocárdica es un 
proceso complejo que implica a cada componente celular del tejido miocárdico. 





Múltiples factores contribuyen a la remodelación ventricular en 
diferentes etapas post-IAMEST. El remodelado cardíaco estructural 
está asociado con una respuesta inflamatoria, seguido de la 
formación de una cicatriz en la localización del infarto. El tejido fibroso 
que se forma en el lugar donde se produce la pérdida de 
cardiomiocitos preserva la integridad estructural y forma parte de la 
recuperación del corazón (Sun. Cardiovasc Res 2009). Sin embargo, 
una acumulación excesiva de colágeno o una remodelación 
estructural del miocardio viable puede afectar el comportamiento de 
los tejidos.  
La acumulación progresiva de colágeno a menudo conduce a un 
aumento de la rigidez del miocardio y puede promover anormalidades 
de la función cardíaca (Conrad et al. Circulation 1995).  
3 Remodelado ventricular 
La insuficiencia cardíaca es un problema global de salud, que 
aparece más comúnmente en pacientes que han sufrido previamente 
un infarto de miocardio (Bueno et al. Int J Cardiol 2017; Schiele et al. 
Eur Heart J Acute Cardiovasc Care 2017). La remodelación cardíaca, 
particularmente la fibrosis, es reconocida por ser el mayor 
determinante del empeoramiento de la función ventricular (Sun. 
Cardiovasc Res 2009; Conrad et al. Circulation 1995). 
La principal causa de insuficiencia cardíaca tras un IAMEST es el 
remodelado adverso del ventrículo izquierdo (RAVI) (Carrick et al. J 
Am Coll Cardiol Img 2015) como respuesta al aumento de trabajo de 
la pared del ventrículo izquierdo (VI) debido a la pérdida de 
cardiomiocitos y a una distensión en la zona infartada (Figura 4) 









El RAVI es normalmente definido como un incremento del 20% 
del volumen telediastólico del VI (VTDVI), o lo que es lo mismo, un 
aumento del 20% en el volumen del VI cuando el miocardio se 
encuentra relajado (Bolognese et al. Circulation 2002; Bulluck et al. J 
Cardiovasc Magn Reson 2017). Sin embargo, existe cierta 
controversia con respecto a esta definición de RAVI, ya que un 
aumento del VTDVI no tiene por qué implicar un peor desarrollo de la 
enfermedad y, por tanto, un peor pronóstico (Brooks et al. J Am Coll 
Cardiol 2016).  
4 La resonancia magnética cardiaca 
Anteriormente, la única manera de evaluar la fibrosis miocárdica 
era mediante la técnica de la biopsia de tejido endomiocárdico. Esta 
metodología permite la evaluación de la cantidad de colágeno. Los 
principales problemas de esta técnica residen en que se trata de una 
Figura 4. Desarrollo del RAVI tras un infarto agudo de miocardio en vista de eje 
largo (A) y de eje corto (B). En las vistas de la derecha las flechas indican las 
nuevas dimensiones adquiridas por el VI. Adaptado de Shetye et al. World J 
Cardiol 2015. 
AD = Aurícula derecha. AI = Aurícula izquierda. RAVI = Remodelado adverso del 





técnica invasiva y en que no se puede determinar la fibrosis de todo 
el ventrículo (Martos et al. Circulation 2007).  
Es por ello que la resonancia magnética cardiaca (RMC) se ha 
establecido en las últimas décadas como la técnica de imagen gold 
standard para caracterizar de manera no invasiva la morfología, la 
función, la anatomía coronaria, la perfusión y la viabilidad con niveles 
muy altos de precisión y reproducibilidad. El uso de contrastes ha 
elevado todavía más la exactitud y la precisión con la que se analiza 
la composición del tejido miocárdico y especialmente la fibrosis. Su 
principal problema radica en que anula la señal en el miocardio sano 
y, por tanto, no permite evaluar la fibrosis reactiva en el miocardio 
remoto no infartado (MRNI). El aumento de la concentración de 
contraste dentro del tejido fibrótico genera una intensidad de señal 
brillante en la imagen de RMC. Por tanto, la discriminación entre 
miocardio fibrótico y MRNI se basa en las diferencias de 
concentración de contraste combinadas con el ajuste elegido de los 
parámetros de la secuencia de adquisición. Estos parámetros se 
establecen para que la señal sea nula en el MRNI que aparecerá 
oscura en la imagen final en relación con la señal brillante del 
miocardio fibrótico. (Mewton et al. J Am Coll Cardiol 2011). 
En la actualidad existen diferentes secuencias de adquisición de 
RMC que permiten obtener a través del procesado de imagen la 
información necesaria en un solo estudio (Figura 5):  
• Las secuencias de cine permiten evaluar la morfología y 
la función cardiaca.  
• Las secuencias STIR (short time inversion recovery) 
permiten identificar la zona del miocardio con edema en 





• Las secuencias de realce tardío permiten evaluar la 
viabilidad del miocardio después de la administración de 
un medio de contraste, localizando la zona infartada y, la 
presencia o no de obstrucción microvascular.  


























Figura 5. Diferentes tipos de imágenes de eje corto adquiridas mediante un 
escáner de resonancia magnética de 1,5 teslas asociados a cada una de las 
secuencias de adquisición que permiten identificar cada uno de los procesos 
fisiológicos. A) Imagen de cine. B) Imagen STIR: la zona con mayor intensidad se 
corresponde la zona con edema. C) Imagen de realce tardío: la zona infartada se 
corresponde a la zona del miocardio con mayor intensidad. Dentro de esta zona se 
encuentra la obstrucción microvascular con una intensidad similar a la del resto del 
miocardio. D) Imagen T2*: se aprecia tanto el edema como la hemorragia 
intramiocárdica en el interior del mismo. 







5 El strain  
El strain es un nuevo índice de imagen cardíaca que describe la 
deformación miocárdica como cambios relativos en la longitud de 
cada segmento del VI en cada instante. De forma que permite 
caracterizar el tejido cardiaco a nivel segmentario, regional o global 
(Buckberg et al. Circulation 2008).  
5.1 Definición 
La deformación viene dada como cambios en la longitud del 
tejido y se expresa como porcentajes de acortamiento o alargamiento 
con respecto a su longitud en reposo (fórmula de Lagrangian) 
(Buckberg et al. Circulation 2008):  
𝜀 = (𝐿 − 𝐿0) 𝐿0⁄  
Dónde ε representa el strain o deformación 
(acortamiento/alargamiento); L la longitud de la fibra en cada instante 
y, L0 la longitud de la fibra en reposo. Así pues, valores negativos de ε 
representarán un acortamiento de las fibras del tejido (contracción 
muscular) mientras que un valor positivo representaría un 
alargamiento (elongación o engrosamiento). Es por ello por lo que, en 
un ciclo cardíaco la máxima deformación corresponderá al momento 
de sístole mientras que en diástole el miocardio estará en reposo. 
5.2 Tipos de strain 
Debido a que el corazón se deforma (contrae/elonga) en todos 
los ejes del espacio se han determinado tres índices ortogonales 
diferentes para poder caracterizar correctamente esta deformación 
(Cuberas-Borrós et al. Rev Esp Cardiol 2010). Por tanto, en función 





• El circumferential strain (CS) mide el 
acortamiento/alargamiento circunferencial debido al 
movimiento hacia dentro de la pared media.  
• El longitudinal strain (LS) es el medido a lo largo de una 
línea recta en cada segmento en el eje longitudinal.  
• El radial strain (RS) mide el engrosamiento de la pared 
del ventrículo en dirección radial. 
Por tanto, los vectores que determinan la deformación están 
descompuestos en direcciones ortogonales con respecto al VI como 




5.3 Cuantificación del strain 
En la actualidad existen diferentes técnicas de imagen para 
valorar la deformación miocárdica. La ecocardiografía fue la primera 
Figura 6. Direcciones de la deformación ventricular. Adaptado de Shetye et al. 





prueba diagnóstica que incorporó técnicas de imagen para la 
cuantificación del strain (Doppler Tisular y speckle tracking). Pero 
debido a las diferentes limitaciones que presentaban se empezó a 
trabajar con la RMC (tagging y tissue tracking [TT]).  
5.3.1 Técnicas basadas en ecocardiografía 
La ecocardiografía Doppler Tisular fue la primera capaz de 
obtener el strain mediante el procesado de la imagen. Esta técnica 
permite medir velocidades, desplazamientos y deformaciones (strain y 
strain rate) (Figura 7). Además, los nuevos equipos permiten marcar 
la región miocárdica de la imagen que queremos explorar y de esta 
manera obtener el desplazamiento desde su punto inicial. La principal 
limitación que presenta es que es ángulo dependiente y, por tanto, 
debido a que el miocardio está formado por fibras orientadas en 3 
direcciones: longitudinal, circunferencial y radial, no permite valorar 
simultáneamente los diferentes componentes de deformación en 
todos los segmentos miocárdicos (Amzulescu et al. Eur Heart J 






























Más tarde surgió el speckle tracking, está técnica dejó de 
basarse en los principios del Doppler Tisular para basarse en el 
seguimiento de marcadores acústicos. Cada región del miocardio 
posee un patrón único el cual puede ser rastreado y posteriormente 
Figura 7. Doppler Tisular. Imagen Doppler Tisular del tabique interventricular 
(izquierda) y la región de interés (óvalo amarillo) de donde se obtuvieron los 
valores de strain y strain rate. Curva de strain rate (derecha, arriba); y longitudinal 
strain (derecha, abajo) en la región marcada. Las flechas indican los picos 
máximos del strain rate y el longitudinal strain. Adaptado de Thavendiranathan et 





procesado para estudiar el movimiento (Figura 8). De esta manera es 
capaz de corregir la dependencia del ángulo y permite analizar el 
comportamiento en las tres direcciones de forma simultánea en todos 
los segmentos miocárdicos. Ambas técnicas presentan limitaciones 
de resolución de imagen. Sin embargo, la principal desventaja del 
speckle tracking frente al Doppler Tisular es su menor resolución 




5.3.2 Técnicas basadas en RMC: tagging y TT 
Posteriormente se empezaron a desarrollar técnicas de imagen 
para cuantificar el strain en RMC. La primera técnica que surgió fue el 
tagging. Esta técnica está basada en la creación de unos 
marcadores, previamente a la adquisición de la imagen, que marcan 
magnéticamente en forma de cuadrícula diferentes regiones del 
miocardio. El seguimiento de la deformación de esta cuadrícula 
permite la evaluación directa de la deformación miocárdica (Figura 9). 
Las principales ventajas que presenta esta técnica son que se puede 
realizar un análisis transmural, se realiza de forma automática y es 
una técnica reproducible. Sin embargo, sus principales desventajas 
son el alto tiempo de procesamiento de imágenes y la necesidad de 
Figura 8. Speckle tracking. Se identifica una región de interés (bloque) y se rastrea 
dentro de la región de búsqueda del frame siguiente. Después de comparar este 
bloque de interés con todas las posibles regiones de coincidencia, la posición de la 
mejor coincidencia determina el movimiento del tejido. Adaptado de Jasaityte et al. 





emplear secuencias de adquisición adicionales a las que se realizan 
en la práctica clínica habitual (Amzulescu et al. Eur Heart J 




El último en aparecer y en el que se ha basado el desarrollo de 
esta Tesis ha sido el TT. Esta técnica se basa en el marcado de los 
contornos endocárdicos y epicárdicos al final de la diástole y de la 
sístole en las imágenes de cine de eje corto y de eje largo. El rastreo 
de estos contornos permite la obtención de los 3 strains en todo el 
ciclo cardíaco (Figura 10). Las principales ventajas que presenta 
frente al tagging son la reproducibilidad y que no necesita de 
secuencias ni codificaciones adicionales para su posterior procesado, 
ya que utiliza las imágenes de cine que se adquieren en la mayoría 
de los protocolos cardíacos (Amzulescu et al. Eur Heart J Cardiovasc 
Imaging 2019).  
Figura 9. Tagging. Imágenes de tagging para la cuantificación del longitudinal 
strain (arriba) y el circumferential strain (abajo). Adaptado de Amzulescu et al. Eur 








5.4 Estado del arte 
Hasta la fecha, el strain únicamente había sido estudiado en 
profundidad mediante ecocardiografía. Muchos eran los estudios que 
habían estudiado la relación entre la zona infartada y una alteración 
del strain mediante ecocardiografía. Zhang et al. observaron que el 
RS se encontraba alterado en las zonas con infarto transmural (Zhang 
et al. J Am Coll Cardiol 2005), mientras que Loutfi et al. determinaron 
que el LS era un buen predictor de infartos extensos (Loutfi et al Clin 
Med Insights Cardiol 2016). En cuanto al valor pronóstico, algunos 
estudios como el de Wang et al. vieron como el LS estaba asociado 
con diferentes eventos cardiovasculares adversos (ECVA) (Wang et 
al. Eur Heart J 2016). 
El strain mediante RMC no había sido abordado con 
profundidad. Los primeros estudios con strain mediante RMC se 
centraron en el CS. Buss et al. y Shetye et al. vieron como existía una 
buena correlación entre el CS y el tamaño del infarto (Buss et al. Int J 
Cardiol 2015; Shetye et al. BMC Cardiovasc Disord 2017). Además, 
Figura 10. Tissue Tracking. En la figura se puede observar el marcado de los 
bordes endocárdicos y epicárdicos en una imagen de cuatro cámaras (izquierda) y 





no existían estudios mediante TT-RMC que evaluaran la 
caracterización, la dinámica y las implicaciones pronósticas de los 
diferentes índices de strain (LS, CS y RS) en pacientes IAMEST.  
6. Contribución original del autor 
El autor de este trabajo ha llevado a cabo la adquisición y 
análisis de los datos estudiados. Las tres partes de esta Tesis, 
formada por un compendio de 3 artículos, han sido publicadas en 
revistas científicas internacionales indexadas dentro de Journal of 
Citation Report. El autor de este trabajo ha escrito todos los artículos 





























El strain miocárdico global del ventrículo izquierdo cuantificado 
mediante la técnica tissue tracking permite la estratificación de riesgo 
en pacientes IAMEST. 
La definición de remodelado adverso que mejor predice los 
eventos cardiovasculares es la compuesta por una combinación del 
strain miocárdico global del ventrículo izquierdo y el volumen 
telediastólico del ventrículo izquierdo. 
El tissue tracking es una técnica de imagen que puede 
proporcionar información relevante para la caracterización de la 
función sistólica del miocardio tanto en el área infartada como en el 
área del miocardio remoto no infartado. Además, permite monitorizar 
sus respectivas dinámicas y sus implicaciones pronósticas y 









































El objetivo principal de esta Tesis es el estudio del strain 
miocárdico mediante la técnica de imagen tissue tracking en 
pacientes que han sufrido previamente un IAMEST. 
Para ello se han determinado los siguientes objetivos 
específicos: 
1. Determinar el valor pronóstico del strain miocárdico global del 
ventrículo izquierdo (LS, CS y RS globales) obtenido mediante tissue 
tracking en un registro de pacientes IAMEST de un Hospital 
Universitario. 
2. Realizar una validación externa del valor pronóstico del strain 
en una cohorte de pacientes de un segundo Hospital Universitario. 
3. Evaluar en un registro formado por pacientes IAMEST de dos 
Hospitales Universitarios si una combinación entre el strain 
miocárdico global del ventrículo izquierdo y el volumen telediastólico 
del ventrículo izquierdo forman la mejor definición de remodelado 
adverso para predecir eventos.  
4. Analizar la caracterización y la dinámica del LS en el área del 
miocardio remoto no infartado durante los primeros meses tras un 
IAMEST.  
5. Estudiar las implicaciones estructurales y pronósticas del LS 







































1 Pacientes y protocolo de RMC 
La metodología empleada en este trabajo y la caracterización de 
los pacientes debe de consultarse con más detalle en cada uno de los 
manuscritos adjuntos. Aquí se muestra brevemente los materiales y 
métodos generales empleados en todas las partes del trabajo. 
Este proyecto fue aprobado por el Comité Ético de Investigación 
Clínica de nuestro centro (Anexo VI).  
Nuestro registro de IAMEST incluye pacientes consecutivos que 
acudieron a nuestro Hospital Universitario con un primer IAMEST, 
tratados con ACTP y remitidos para realizarse una RMC previamente 
al alta hospitalaria.  
A todos los pacientes se les realizó una prueba de RMC de 1.5T 
(Sonata Magnetom; Siemens, Erlangen, Germany) y, a parte de ellos 
se les remitió por protocolo para la realización de una segunda 
prueba de RMC a los 6 meses. 
Las imágenes se obtuvieron con la ayuda de una bobina de 
superficie phased-array, mediante la contención de la respiración y 
activación electrocardiográfica.  
Todas las secuencias de imagen fueron lanzadas en los mismos 
planos de adquisición. Adquiriéndose imágenes de eje largo de dos, 








 Las imágenes de cine se obtuvieron mediante el uso de una 
secuencia steady state free precession (tiempo de repetición / tiempo 
de eco: 2,8ms/1,2ms; ángulo de giro: 58º; matriz: 256x300, campo de 
visión: 320x270mm; grosor del corte: 7mm). 
Entre 10-15 minutos después de la administración del contraste 
ácido gadolinio dietilentriaminopentaacético a 0.1mmol/kg 
(Magnograf, Juste S.A.Q.F., Madrid, España), con una velocidad de 
flujo de 3 ml/s, se adquirieron las imágenes de captación tardía de 
gadolinio utilizando una secuencia de inversión-recuperación 
segmentada steady state free precession (tiempo de repetición/ 
tiempo de eco: 2,5ms/1,26ms; ángulo de inclinación: 45º; matriz: 
256x184; campo de visión: 340x235mm; grosor del corte: 7mm). El 
tiempo de inversión fue ajustado para que la señal fuera nula en el 
miocardio sano. 
Figura 11. Imágenes de cine de dos, tres y cuatro cámaras (panel superior) y de 





También se emplearon secuencias STIR (de sangre negra), 
secuencias de recuperación de la inversión de T1 cortas ponderadas 
en T2 en mitad de la diástole. Se utilizó una secuencia half Fourier 
acquisition single shot turbo spin echo (tiempo de recuperación, 2 
intervalos RR; tiempo de eco: 33ms; tiempo de inversión: 170ms; 
grosor del corte: 8 mm; intervalo de sección: 2 mm; ángulo de giro: 
180º; matriz: 256x146; ancho de banda: 235 Hz/píxel). 
1.1 Análisis de RMC  
Posteriormente, los estudios fueron cuantificados de manera off-
line, por un experimentado observador desconocedor de los datos del 
paciente, utilizando un software certificado (QMASS MR 6.1.5; Medis, 
Laiden, Holanda). 
La fracción de eyección del VI (FEVI) (%), el VTDVI (ml/m²), el 
volumen telesistólico del VI (ml/m²) y la masa de las paredes del VI 
(g/m²) se calcularon mediante planimetría manual de los bordes 
endocárdicos y epicárdicos en las imágenes de cine de eje corto. 
Se consideró que existía presencia de realce tardío de gadolinio 
cuando la intensidad de señal era >5 desviaciones estándar con 
respecto al área del MRNI en las imágenes de realce tardío. El 
tamaño de infarto (% de la masa del VI) se cuantificó mediante 
planimetría manual como el porcentaje de masa del VI que mostraba 
realce tardío de gadolinio.  
La obstrucción microvascular (% de la masa del VI) se cuantificó 
mediante planimetría manual y se definió como el porcentaje de masa 
del VI que mostró falta de captación del contraste en el núcleo de un 
segmento rodeado por tejido que mostrara realce tardío.  
Se consideró como edema miocárdico las áreas hiperintensas en 





presencia de edema se visualizó mediante planimetría manual y 
expresada como porcentaje de VI.  
El miocardio salvado fue calculado restando la masa infartada al 
miocardio con edema, y expresado como porcentaje de masa de VI 
con edema miocárdico.  
1.2 Análisis del strain 
El strain no se cuantificó hasta 2016 cuando se dispuso del 
software necesario (CMR42, Circle Cardiovascular Imaging Inc., 
Calgary, Alberta, Canadá). El strain se cuantificó de manera off-line 
mediante planimetría manual de los bordes endocárdicos y 
epicárdicos en las imágenes de cine de eje corto y de eje largo. 
Los contornos endocárdicos y epicárdicos del VI fueron 
marcados al final de la diástole y de la sístole en las imágenes de eje 
corto y de eje largo. El final de la diástole se definió por la apertura de 
la válvula aórtica, mientras que el final de la sístole se definió por el 
cierre de la válvula aórtica. El corte más basal de eje corto se 
identificó como el primer corte basal que contenía el 100% de 
miocardio circunferencial en todo el ciclo cardíaco. Además, en las 
imágenes de eje largo se dibujaron marcadores perpendiculares para 
identificar la posición de los planos de eje corto basales y apicales. 
Posteriormente, el software decidió la inclusión o no de cada uno de 
los cortes de acuerdo con estos marcadores perpendiculares (Figura 
12). Los músculos papilares y las trabeculaciones se excluyeron en 








El software utilizado necesitó para una correcta cuantificación al 
menos dos imágenes de eje largo para obtener el LS, y las imágenes 
de eje corto y al menos una imagen de eje largo para calcular el CS y 
RS. De esta manera se consiguió un correcto rastreo de los pixeles 
de cada uno de los segmentos del VI y, por tanto, el cálculo de su 
deformación en cada instante.  
El software obtuvo cada uno de los diferentes strains (LS, CS y 
RS) en cada segmento del VI en todo el ciclo cardíaco según un 
modelo de 16 segmentos (Figura 13). 
Figura 12. En la figura se pueden observar imágenes de eje largo (A, B y D) y de 
eje corto (C) con el borde endocárdico y epicárdico dibujado y con los marcadores 







Tras el análisis y con los datos en crudo de todos los pacientes 
se desarrolló un script en Matlab R2012b (Mathworks Inc, Natick, 
EEUU) para la recogida de los valores de pico de cada segmento de 
cada uno de los tres strains (LS, CS y RS) (Figura 14). Estos valores 
fueron los utilizados para obtener los índices estudiados en los 3 
trabajos presentados (globales y regionales). El cálculo de los 
diferentes índices se detalla en cada uno de los 3 trabajos adjuntos. 
Figura 13. Diagrama de distribución de segmentos en el ventrículo izquierdo. 










Figura 14. Representación del LS, CS y RS de un segmento de un paciente 
IAMEST a lo largo del ciclo cardíaco.  
CS = Circumferential strain. IAMEST = Infarto agudo de miocardio con elevación 


































1. Prognostic value of strain by tissue tracking cardiac 
magnetic resonance after ST-segment elevation myocardial 
infarction (Anexo I) 
Gavara J*, Rodríguez-Palomares JF*, Valente F, et al. Prognostic 
value of strain by tissue tracking cardiac magnetic resonance after ST-
segment elevation myocardial infarction. J Am Coll Cardiol Img 2018; 
11:1448-57. 
Objetivo: El objetivo principal de este estudio fue evaluar el valor 
pronóstico del strain obtenido mediante TT-RMC en la fase aguda del 
IAMEST. 
Métodos: En este trabajo se evaluó el valor pronóstico del TT-
RMC mediante un amplio registro de 323 pacientes de un Hospital 
Universitario que habían sido remitidos para realizarse una prueba de 
RMC una semana después de haber sufrido un IAMEST.  
Siguiendo el modelo de 16 segmentos (Cuberas-Borrós et al. 
Rev Esp Cardiol 2010), se obtuvo el valor de pico máximo de cada 
uno de los tres strains (LS, CS y RS) para cada segmento a lo largo 
del ciclo cardiaco (Figura 15, panel superior). Este valor se sitúa en el 
momento de máxima deformación del miocardio. Los valores globales 
de cada strain (LS, CS y RS globales) se calcularon como la media de 
estos valores de pico. 
 








Figura 15. LS durante todo el ciclo cardiaco en los 16 segmentos del VI de un 
paciente con un infarto anterior extenso. Los puntos rojos indican el valor de pico 
de LS de cada segmento (panel superior). El panel inferior muestra en rojo los 
segmentos que se encuentran alterados en comparación con los segmentos de los 
pacientes control. 
LS = Longitudinal strain. VI = Ventrículo izquierdo. 
 
 




Para el análisis categórico, los valores de corte se obtuvieron de 
un grupo control de 32 pacientes que habían sido remitidos para 
realizarse una RMC, pero que no presentaban evidencias 
estructurales de ninguna enfermedad cardiovascular. 
Basándonos en la literatura reciente se establecieron las 
siguientes variables: 1) LS, CS y RS globales: media de los valores 
de pico de los segmentos de cada paciente según el modelo de 16 
segmentos. 2) Número de segmentos de cada paciente con el LS, CS 
y RS alterados: número de segmentos con el LS y CS por encima de 
su valor de corte y número de segmentos con el RS por debajo de su 
valor de corte. 3) Se consideró que un paciente tenía el LS global 
alterado si era ≥-11%, tenía el CS global alterado si era ≥-14% y tenía 
el RS global alterado si era <32%. Además de estos índices también 
se calcularon los principales parámetros de RMC: FEVI, volúmenes, 
tamaño de infarto y obstrucción microvascular.  
Los resultados obtenidos en este estudio fueron validados por 
una cohorte de validación externa de 190 pacientes IAMEST de un 
segundo Hospital Universitario. 
Resultados: Durante una mediana de seguimiento de 1.085 
días, se registraron 54 ECVA (10 muertes cardiacas, 25 
hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca y 19 reinfartos). El ECVA 
fue asociado con anormalidades más severas en todos los índices de 
strain según la prueba t-student (p-valor<0,001). Como se observa en 
las curvas Kaplan-Meier mediante la prueba log-rank (Figura 16), los 
pacientes con el LS global≥-11%, el CS global≥-14% y el RS 
global≤32% mostraron un mayor riesgo de ECVA durante el 
seguimiento (p-valor<0,05 para todas las comparaciones). Lo mismo 
ocurrió en la cohorte de validación externa.  














Sin embargo, sólo el LS global surgió como predictor 







Figura 16. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes con el LS 
global≥-11%, el CS global≥-14% y el RS global≤32% mostraron un riesgo 
significativamente superior de ECVA. 
CS = Circumferential strain. ECVA = Eventos cardiovasculares adversos. LS = 
Longitudinal strain. RS = Radial strain. 
 




Tabla 1. Predictores de ECVA: Análisis multivariado de los índices de strain. 
 
OR (IC 95%) p-valor 
Número de segmentos con el LS alterado 1,14 (0,91-1,41) 0,3 
Número de segmentos con el CS alterado 0,88 (0,56-1,38) 0,6 
Número de segmentos con el RS alterado 1,12 (0,73-1,71) 0,7 
LS global (%) 1,25 (1,14-1,36) <0,001 
CS global (%) 1,25 (0,89-1,77) 0,9 
RS global (%) 1,08 (0,96-1,22) 0,5 
CS = Circumferential strain. ECVA = Eventos cardiovasculares adversos. LS 
= Longitudinal strain. OR (IC 95%) = Odds Ratio (Intervalo de confianza del 
95%). RS = Radial strain. 
Con el fin de evitar el sobreajuste, se realizaron tres modelos 
multivariados diferentes. El modelo 1 incluyó únicamente variables 
clínicas asociadas con ECVA en el análisis univariado (p-valor<0,1). 
El modelo 2 incluyó las variables clínicas que habían salido 
significativamente independientes en el modelo 1 (p-valor<0,05) más 
las variables tradicionales de RMC que habían sido asociadas con 
ECVA en el análisis univariado (p-valor<0,1). Por último, en el modelo 
3 se incluyó el LS global a las que habían salido significativamente 
independientes en el modelo 2. En este caso, el tiempo hasta la 
reperfusión, la escala de riesgo TIMI (de las siglas en inglés, 
Thrombolysis in Myocardial Infarction) y el LS global fueron las únicas 









Tabla 2. Predictores de ECVA: Análisis multivariado. 
 
HR (IC 95%) p-valor 
Modelo 3: Características clínicas + índices RMC + LS global 
Tiempo hasta la reperfusión (min) 1,001 (1,0004-1,001) <0,001 
Escala de riesgo TIMI 1,17 (1,04-1,31) 0,008 
FEVI (%) 0,99 (0,96-1,02) 0,4 
LS global (%) 1,21 (1,11-1,32) <0,001 
ECVA = Eventos cardiovasculares adversos. FEVI = Fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. LS = Longitudinal strain. HR (IC 95%) = Hazard Ratio 
(Intervalo de confianza del 95%). RMC = Resonancia magnética cardíaca. 
TIMI = Thrombolysis in Myocardial Infarction. 
En la cohorte de validación externa, el LS global también fue 
predictor independiente de ECVA después de ajustar con las 
características clínicas y de RMC: Hazard ratio [Intervalo de confianza 
del 95%] (HR [IC 95%]): 1,18 [1,04-1,33]; p-valor=0,008.  
Sin embargo, la inclusión del LS global en los modelos 
multivariados que incluían las características clínicas y los índices 
tradicionales de RMC, no mejoró significativamente ni la precisión de 
discriminación según el estadístico C (Modelo 2 vs. Modelo 3: 0,69 vs. 
0,70, p-valor=0,7) ni la estratificación de riesgo comparada mediante 
el continuous net reclassification improvement index (-0,015; p-
valor=0,7). Tampoco mejoró el estadístico C (0,70 vs. 0,70, p-
valor=0,8) ni la estratificación de riesgo (-0,019, p-valor=0,9) en la 
cohorte de validación externa. 
 
 




2. Prognostic value of initial left ventricular remodeling in 
patients with reperfused STEMI (Anexo II) 
Rodríguez-Palomares JF*, Gavara J*, Ferreira-González I, et al. 
Prognostic value of initial left ventricular remodeling in patients with 
reperfused STEMI. J Am Coll Cardiol Img 2019; 12:2445-56. 
Objetivo: Este estudio se centró en estudiar el valor pronóstico 
del strain frente a un ECVA compuesto por aquellos eventos más 
relacionados con el RAVI y en establecer la mejor definición de RAVI, 
mediante índices de RMC, que mayor valor pronóstico tuviera frente a 
este ECVA. 
Métodos: El grupo de pacientes del estudio estuvo compuesto 
por aquellos con un primer IAMEST provenientes de dos Hospitales 
Universitarios que habían recibido una ACTP dentro de las primeras 
6h desde la aparición de los primeros síntomas (n=498), a los que se 
les realizó una primera RMC durante la hospitalización y otra después 
de 6 meses. Los strains globales (LS, CS y RS globales) fueron 
obtenidos mediante la media de los valores de pico de cada uno de 
los segmentos del VI. Además, se obtuvieron los índices tradicionales 
de RMC (volúmenes, FEVI, tamaño de infarto y obstrucción 
microvascular). El ECVA se definió por la muerte cardiovascular, la 
hospitalización por insuficiencia cardiaca y la arritmia ventricular, el 
que ocurriera primero. 
Resultados: El estudio fue llevado a cabo finalmente con 374 
pacientes. Durante un seguimiento medio de 72,9±42,8 meses, se 
registraron un total de 49 ECVA. El LS global, el CS global y la 
mayoría de los índices tradicionales de RMC presentaron una mayor 
afectación tanto a la semana como a los 6 meses en los pacientes 
con ECVA (Tabla 3). Además, el LS global (HR [IC 95%]: 1,34 [1,17-




1,54], p-valor<0,001) y el CS global (HR [IC 95%]: 1,25 [1,13-1,40], p-
valor<0,001) se asociaron de manera significativa con ECVA.  
Tabla 3. Predictores de ECVA. 
 
No ECVA ECVA p-valor 
FEVI (%)    
      1ª semana 53±12 46±13 0,001 
      6º mes 56±11 46±14 <0,001 
      Diferencia relativa (%) 8,3±18,6 3,4±27,2 0,02 
VTDVI (ml)    
      1ª semana 79±21 84±28 0,4 
      6º mes 80±24 90±37 0,3 
      Diferencia relativa (%) 3,4±22,7 8,3±26,6 0,2 
VTSVI (ml)    
      1ª semana 38±18 48±24 0,02 
      6º mes 37±20 52±32 0,005 
      Diferencia relativa (%) 0,1±33 12,1±41,8 0,03 
TI (% del VI)    
      1ª semana 21±14 29±16 <0,001 
      6º mes 21,7±13,1 28,7±15,8 0,001 
      Diferencia relativa (%) -10,9±18,7 10,9±21 0,9 




LS global (%)    
      1ª semana -10,7±3,1 -8,5±2,5 <0.001 
      6º mes -11,5±3,1 -9,5±3,2 0,003 
      Diferencia relativa (%) -16,8±34,6 -38,8±46,5 0,06 
CS global (%)    
      1ª semana -16,8±3,8 -14,3±4,2 0,001 
      6º mes -18,7±4,2 -16,9±4,4 0,003 
      Diferencia relativa (%) -14,1±26,3 -31,9±41,2 0,07 
CS = Circumferential strain. ECVA = Evento cardiovascular adverso. FEVI = 
Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. LS = Longitudinal strain. TI = 
Tamaño de infarto. VI = Ventrículo izquierdo. VTDVI = Volumen telediastólico 
del ventrículo izquierdo. VTSVI = Volumen telesistólico del ventrículo 
izquierdo. 
Tanto el LS global (-8,9±3,6% vs. -10,3±3,3%, p-valor=0,04) 
como el CS global (-12,2±4,3% vs. -13,9±4,2%, p-valor=0,03) 
mostraron una afectación mayor en los pacientes con un incremento 
relativo del VTDVI>15% desde la 1ª semana a los 6 meses frente a 
los que no habían sufrido esa dilatación. 
Sin embargo, tras comprobar las diferencias relativas en ambos 
índices (LS y CS globales) (Tabla 3), entre los grupos de ECVA y no 
ECVA, estas diferencias no fueron significativas (p-valor=0,06 y 0,07, 
respectivamente). Por ello ninguno se empleó para realizar una nueva 
definición de RAVI. Si que lo fueron las de la FEVI (p-valor=0,02). 
Aunque el volumen telesistólico del VI sí que presentó 
diferencias significativas en las diferencias relativas entre ambos 




grupos, se escogió igualmente el VTDVI junto a la FEVI por ser el 
índice que tradicionalmente se ha asociado con el RAVI.  
Por ello la nueva definición de RAVI que pretendía maximizar el 
valor pronóstico fue la formada por el VTDVI y la FEVI. Los valores 
que maximizaron la habilidad para detectar pacientes con o sin ECVA 
fueron un aumento relativo del VTDVI del 15% (HR: 2,1, p-
valor=0,007) y un descenso relativo del 3% en la FEVI (HR: 2,5, p-
valor=0,001). Sin embargo, el modelo predictivo (usando el análisis 
estadístico C) no pudo demostrar que la observación directa del RAVI 
a los 6 meses añadiera información pronóstica a los datos del strain 
(LS global y CS global) en fase aguda (estadístico C: 0,714 vs. 
0,750), ni a los datos tradicionales de la RMC temprana (estadístico 
C: 0,714 vs. 0,770) en la predicción de ECVA (Figura 17).  
  











Figura 17. El riesgo de ECVA aumenta de forma paralela al aumento del LS y el 
CS globales (intervalo de confianza del 95%) (paneles superiores). Sin embargo, 
la definición de RAVI con mayores implicaciones pronosticas no incluye ningún 
strain. La nueva definición de RAVI no aporta información pronóstica por encima 
del strain ni de la RMC tradicional (panel inferior).  
CS = Circumferential strain. ECVA = Evento cardiovascular adverso. FEVI = 
Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. HR [IC] = Hazard ratio [Intervalo de 
confianza del 95%]. LS = Longitudinal strain. RAVI = Remodelado adverso del 
ventrículo izquierdo. RMC = Resonancia magnética cardiaca. TI = Tamaño del 









3. Longitudinal strain in remote non-infarcted myocardium 
by tissue tracking CMR: characterization, dynamics, structural 
and prognostic implications (Anexo III) 
Gavara J*, Rodríguez-Palomares JF*, Ríos-Navarro C, et al. 
Longitudinal strain in remote non-infarcted myocardium by tissue 
tracking CMR: characterization, dynamics, structural and prognostic 
implications. Int J Cardiovasc Imaging 2020; Doi: 10.1007/s10554-
020-01890-w. 
Objetivo: El LS en MRNI no había sido caracterizado hasta el 
momento mediante TT-RMC en pacientes IAMEST. Por ello, nos 
marcamos los siguientes objetivos: 1) Caracterizar la dinámica del LS-
MRNI dentro de los 6 primeros meses tras el IAMEST. 2) Analizar las 
implicaciones estructurales del LS-MRNI a corto y largo plazo. 3) 
Evaluar el impacto de la dinámica del LS-MRNI en la recuperación de 
la FEVI.  
Como objetivo secundario decidimos estudiar las implicaciones 
pronósticas resultado de una alteración del LS-MRNI en la fase aguda 
tras el IAMEST. 
Métodos: Se reclutaron un total de 271 pacientes con un primer 
IAMEST en un Hospital Universitario entre 2011 y 2014 que habían 
sido derivados para la realización de una RMC durante la primera 
semana tras el infarto. De ellos, 145 fueron sometidos a una segunda 
RMC a los 6 meses tras el IAMEST. Debido a que durante la 
realización del primer trabajo se observó que el LS fue el índice que 
más información pronóstica aportaba en los pacientes IAMEST, 
únicamente se empleó el valor del LS en cada región del VI, los otros 
dos índices fueron descartados (CS y RS). 
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En base a datos previamente validados (Ortiz-Perez et al. J Am 
Coll Cardiol Img 2008), las áreas de MRNI se definieron para cada 
paciente en función de la arteria coronaria culpable del infarto: arteria 
descendente anterior izquierda (ADA), arteria circunfleja izquierda 
(ACX) y arteria coronaria derecha (ACD). La Figura 18 muestra dentro 
del modelo de 16 segmentos (Cerqueira et al. Circulation 2002) qué 
segmentos se clasificaron como infarto o MRNI dependiendo de la 





El LS-MRNI y el LS-infarto se calcularon individualmente para 
cada paciente como la media de los valores absolutos máximos de 
los segmentos incluidos en el área MRNI o en el área del infarto 
dependiendo de la arteria coronaria culpable (Figura 18). 
Con respecto a los valores de corte utilizados para definir si el LS 
estaba alterado en el área del infarto o en el área MRNI, se calcularon 
seis valores de corte diferentes en relación con el área (infarto o 
Figura 18. Clasificación de los segmentos del VI de acuerdo con la arteria 
coronaria culpable del infarto. 
ACD = Arteria coronaria derecha. ACX = Arteria circunfleja. ADA = Arteria 
descendente anterior. MRNI = Miocardio remoto no infartado. VI = Ventrículo 
izquierdo. 





MRNI) y la arteria coronaria culpable (ADA, ACX o ACD). Para 
calcular estos valores, se utilizó un grupo control de 32 pacientes.  
De acuerdo con las tres principales arterias coronarias 
relacionadas con el infarto, los valores de corte utilizados para definir 
LS-infarto o LS-MRNI alterado se calcularon como el percentil 95% 
inferior del valor absoluto medio de LS de aquellos segmentos 
clasificados como infarto o MRNI en la Figura 18.  
En consecuencia, dependiendo de la arteria coronaria culpable, 
se obtuvieron los siguientes valores de corte para definir LS alterado 
(tanto en MRNI como en el área del infarto): ADA (LS-MRNI≤11,2%, y 
LS-infarto≤11,1% ); ACX (LS-MRNI≤10,8%, y LS-infarto≤12,9%), y 
ACD (LS-MRNI≤12,1%, y LS-infarto≤8,9%). 
Resultados: Para el estudio de la dinámica y de las 
implicaciones estructurales del LS-MRNI se emplearon un total de 
145 pacientes (2.320 segmentos) que habían sido remitidos a una 
segunda RMC a los 6 meses. La alteración del LS-MRNI en la 
primera semana (n=70, 48%) (Figura 19A) se asoció con un tamaño 
de infarto mayor y una FEVI más deprimida tanto a la semana como a 
los 6 meses tras el IAMEST (Tabla 4, p-valor<0,001).  













Figura 19. Caracterización y dinámica del LS-MRNI en base a los pacientes y a los 
segmentos.  
A) Porcentaje de pacientes con y sin el LS-MRNI alterado, y de segmentos 
localizados en el MRNI con y sin el LS alterado. 
B) Porcentaje de pacientes y segmentos que mejoran el LS-MRNI y el LS, 
respectivamente, cuando este se encontraba alterado en la 1ª semana.  
C) Dinámica del LS-MRNI (desde la 1ª semana a los 6 meses) en función de si 
este estaba alterado o no en la 1ª semana. 
LS = Longitudinal strain. MRNI = Miocardio remoto no infartado.  





Tabla 4. Índices tradicionales de RMC en la 1ª semana y a los 6 meses de 
los pacientes con y sin el LS-MRNI alterado en la 1ª semana. Grupo de 
pacientes reestudiados a los 6 meses. 
  LS-MRNI no alterado LS-MRNI alterado p-valor 
Número de pacientes  75 70  
FEVI (%) 
1ª semana 59±10 45±12 <0,001 
6 meses 62±11 51±12 <0,001 
p-valor 0,001 <0,001  
TI (% masa del VI) 
1ª semana 16±12 30±15 <0,001 
6 meses 14±10 23±12 <0,001 
p-valor 0,002 <0,001  
FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. LS = Longitudinal 
strain. MRNI = Miocardio remoto no infartado. RMC = Resonancia magnética 
cardíaca. TI = Tamaño de infarto. VI = Ventrículo izquierdo. 
Casi la mitad de los pacientes con el LS-MRNI alcanzaron 
valores normales de LS-MRNI a los 6 meses (28/70, 40%) (Figura 
19B).  
Se observó una mejora significativa de la 1ª semana a los 6 
meses en el LS-MRNI (11,2±3,5% vs. 12,5±3,4%, p-valor<0,001). Sin 
embargo, esto fue debido principalmente a la evolución de los 
pacientes que presentaban el LS-MRNI alterado en la 1ª semana 
(8,4±2,2% vs. 10,9±2,7%, p-valor<0,001) que mejoraron más que los 
que ya se encontraban con valores por encima del umbral (13,9±2,1% 
vs. 14,1±3,2%, p-valor=0,6) (Figura 19C). 
En base a los segmentos, 1.348 segmentos de los 2.320 
incluidos en el estudio se localizaron en el MRNI. De ellos, 500 (37%) 
presentaron un LS alterado en la 1ª semana. Alrededor de un 47% 
(234/500) alcanzó valores normales a los 6 meses (Figura 19). 
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Una vez ajustado por todos los índices de RMC, el ΔLS-MRNI 





En el registro completo (n=271 pacientes) se registraron un total 
de 52 primeros ECVA (18 muertes, 16 hospitalizaciones por 
insuficiencia cardiaca y 18 reinfartos). Los pacientes con un LS-MRNI 
alterado durante la 1ª semana tras el IAMEST tuvieron mayor 
porcentaje de ECVA tanto en el grupo de estudio (26% vs. 11%, p-
valor=0,002) (Figura 21, panel superior) como en la cohorte de 
validación externa, que estaba formada por 177 pacientes IAMEST de 
otro Hospital Universitario y dónde se registraron un total de 29 ECVA 
(57% vs. 13%, p-valor<0,001) (Figura 21, panel inferior). 
Figura 20. Asociación entre ΔLS-MRNI y ΔFEVI de la 1ª semana a los 6 meses 
(intervalo de confianza del 95%).  
FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. LS = Longitudinal strain. 
MRNI = Miocardio remoto no infartado. ΔFEVI = Cambio relativo (%) en la FEVI de 
la 1ª semana a los 6 meses. ΔLS-MRNI = Cambio relativo (%) en el LS-MRNI de la 
1ª semana a los 6 meses.  
 








Figura 21. Curvas de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes del grupo de 
estudio cuyo LS-MRNI se encuentra alterado muestran un riesgo significativamente 
superior de sufrir ECVA que los que presentan un LS-MRNI normal (panel 
superior). En la cohorte externa de validación se observan resultados similares 
(panel inferior). 
ECVA = Eventos cardiovasculares adversos. LS = Longitudinal strain. MRNI = 


































El infarto agudo de miocardio constituye una de las principales 
causas de morbilidad y mortalidad en nuestro entorno. Como 
consecuencia del aumento de la esperanza de vida, esta tendencia 
será más acusada en los próximos años. En consecuencia, esta 
patología se encuentra entre las entidades que demandan una mayor 
atención en nuestro sistema sanitario (OMS, 2014). 
Técnicas de imagen como el speckle tracking mediante 
ecocardiografía se han empleado para observar el estado de la 
deformación del tejido cardíaco poco después del IAMEST y se ha 
observado que la afectación de la deformación puede predecir la 
recuperación local de la función cardiaca y los ECVA (Wang et al. Eur 
Heart J 2016; Ersbøll et al. J Am Coll Cardiol 2013). La resolución, la 
precisión y la accesibilidad de la RMC para los pacientes en fases 
tempranas tras un IAMEST hacen que las técnicas de imagen 
mediante RMC sean el futuro y/o presente para la cuantificación 
precisa del strain. 
1. Strain miocárdico mediante TT-RMC y su valor pronóstico 
tras un IAMEST 
El tissue tagging medido mediante RMC ha sido considerado el 
mejor método para determinar la deformación miocárdica y la función 
sistólica. Sin embargo, algunas de sus limitaciones como la necesidad 
de realizar secuencias de adquisición adicionales o su costoso 
procesamiento hacen que se hayan seguido desarrollando nuevas 
técnicas de imagen (Khan et al. Eur J Radiol 2015). 
Una de las técnicas que ha surgido con más fuerza ha sido el 
TT-RMC, que está llamado a convertirse en el mejor método para la 
cuantificación del strain. Debido a la excelente resolución espacial de 
la RMC, las limitaciones relacionadas con la calidad de imagen son 





capaz de predecir la recuperación sistólica tardía poco después del 
infarto (Buss et al. Int J Cardiol 2015) y que, en comparación con el 
tagging, proporciona un mejor seguimiento del miocardio, una menor 
variabilidad interobservador, un análisis más rápido y una correlación 
más fuerte con índices tradicionales de RMC referentes como el 
tamaño del infarto (Khan et al. Eur J Radiol 2015). 
En el primer trabajo, se observó que los pacientes con ECVA 
presentaban una mayor alteración de todos los índices de strain 
cuantificados (LS, CS y RS globales). Sin embargo, el LS global fue el 
único de todos ellos relacionado independientemente con ECVA. 
Estudios anteriores de ecocardiografía también habían determinado 
que el LS global era el índice más apropiado en pacientes isquémicos 
para predecir ECVA como la muerte o la insuficiencia cardiaca (Wang 
et al. Eur Heart J 2016; Ersbøll et al. J Am Coll Cardiol 2013; Biering-
Sørensen et al. PLoS One 2016). En base a estas observaciones y a 
nuestros propios resultados, sólo fue incluido el LS global en el 
análisis multivariado posterior, en el que se incluyeron tanto las 
variables clínicas basales como los índices tradicionales de RMC. 
Después de un ajuste mediante todos estos índices, sólo 3 variables 
surgieron como significativamente independientes, aportando 
información pronóstica significativa para predecir ECVA: el tiempo 
transcurrido desde que empieza el dolor hasta la reperfusión, la 
puntuación de riesgo TIMI y el LS global.  
Este estudio demostró el valor pronóstico del LS global por TT-
RMC en una población IAMEST homogénea. Además, dichos 
resultados fueron confirmados por una cohorte de validación externa. 
Aunque el LS global fue seleccionado como un predictor 
independiente por el modelo multivariado final tanto en el grupo de 






mejoraron significativamente la precisión de la discriminación y la 
reclasificación del riesgo en comparación con los modelos que 
incluían únicamente características clínicas basales y variables 
tradicionales de RMC. Creemos que los principales factores que 
pudieron contribuir a esta observación fueron: 1) la robustez de las 
puntuaciones clínicas y la tecnología actual (en este caso, los índices 
RMC tradicionales) para fines pronósticos hace que cada vez sea 
más difícil lograr mejoras sustanciales en la predicción del riesgo 
mediante la adición de nuevos índices (Wang et al. N Engl J Med 
2006); y 2) la presencia de colinealidad entre LS global y la FEVI 
podría haber obstaculizado el poder discriminatorio adicional del LS 
global. 
Los datos presentados indicaron que TT-RMC podría usarse en 
mediciones rutinarias de RMC con fines pronósticos en pacientes 
post-IAMEST. Sin embargo, al observar la falta de mejora en la 
discriminación, junto con la gran evidencia científica que respalda el 
valor pronóstico de la FEVI, el tamaño del infarto y la obstrucción 
microvascular derivada de la RMC después de un IAMEST (van 
Kranenburg et al. J Am Coll Cardiol Img 2014; Bodí et al. J Am Coll 
Cardiol Img 2009), nuestra interpretación fue que el TT-RMC podría 
complementar, pero no sustituir, el uso de estos índices consolidados. 
Durante las semanas posteriores a un IAMEST, el VI puede sufrir 
cambios en el volumen, la geometría y la función asociados con el 
desarrollo de insuficiencia cardíaca, un proceso conocido como 
remodelación adversa (Bolognese et al. Circulation 2002; 
Gheorghiade et al. Circulation 1998; Goldberg et al. Arch Intern Med 
1999). Aunque no existe una definición universalmente aceptada de 
la remodelación adversa, el criterio más utilizado para definirla ha sido 
el de un aumento relativo del 15% al 20% en el VTDVI (Bolognese et 





el alcance del RAVI tras un IAMEST han disminuido tras el 
descubrimiento de la ACTP y el uso casi sistemático de 
medicamentos "antirremodelación" (como inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina y betabloqueantes). Sin embargo, estas 
mejoras no han sido suficientes para evitar el RAVI, que sigue siendo 
un evento relativamente frecuente después de un IAMEST (Cung et 
al. N Engl J Med 2015; Savoye et al. Am J Cardiol 2006). 
2. El valor pronóstico del remodelado ventricular en 
pacientes IAMEST 
Durante la realización de esta Tesis hemos podido comprobar 
que la incidencia de ECVA en pacientes tratados con ACTP después 
de un IAMEST no es trivial. En la realización de nuestro segundo 
trabajo descubrimos como tanto el LS global como el CS global se 
encontraban altamente relacionados con los eventos relacionados 
con el RAVI y, también mostraron una asociación con el aumento del 
VTDVI tras 6 meses. Esto confirma los resultados obtenidos por Na et 
al., Bonios et al. y Park et al. que ya vieron, mediante speckle tracking 
en pacientes IAMEST con infarto anterior, que tanto el LS global 
como el CS global eran unos excelentes predictores del RAVI (Na et 
al. J Cardiovasc Ultrasound 2016; Bonios et al. Hellenic J Cardiol 
2014; Park et al. J Am Soc Echocardiogr 2008). Sin embargo, 
contrasta con Shetye et al. que con una cohorte pequeña concluyeron 
que el strain era incapaz de predecir la remodelación (Shetye et al. 
BMC Cardiovasc Disord 2017).  
Tras el análisis descubrimos que la definición de RAVI que 
mayor valor pronóstico tenía es la que tiene en cuenta tanto los 
cambios en el VTDVI como los cambios en la FEVI, por tanto, no 
incluye ningún índice de strain. El aumento aislado del VTDVI no se 






aumento del VTDVI en presencia de una disminución de FEVI sí que 
implicó un peor pronóstico. Los criterios que mejor identificaron a los 
pacientes según su riesgo de ECVA en los años posteriores fueron un 
aumento relativo en el VTDVI del 15% o más y una reducción del 3% 
o más en la FEVI durante los 6 meses posteriores a un IAMEST.  
Sin embargo, estos cambios en el VTDVI y la FEVI durante los 
primeros 6 meses después de un IAMEST no aumentó el valor 
pronóstico del strain ni de las principales variables derivadas de la 
RMC obtenidas durante la hospitalización.  
Dada la importancia pronóstica de la información obtenida de la 
RMC temprana, no es sorprendente que la información obtenida de la 
RMC de seguimiento no aumente su valor pronóstico. En nuestro 
estudio, la RMC temprana se realizó tras una semana 
aproximadamente del IAMEST, cuando la mayoría de los cambios 
dinámicos en el área infartada (por ejemplo, edema, obstrucción 
microvascular) habían ocurrido y la necrosis era más estable (Bulluck 
et al. J Am Coll Cardiol Img 2017). Esto también podría influir 
potencialmente en la ausencia de un aumento en el valor pronóstico 
de la RMC de seguimiento. 
Estos resultados son consistentes con la idea de que los 
cambios tempranos en el VI en la fase aguda de IAMEST, según lo 
evaluado por RMC, resume los efectos de la reperfusión y son 
importantes para determinar el RAVI y los ECVA. 
Después de un IAMEST, la pérdida de actividad contráctil en los 
segmentos del infarto y su expansión pueden aumentar la tensión en 
los segmentos distantes. En el área del infarto, la infiltración temprana 
de neutrófilos y la liberación de citocinas proinflamatorias reclutan 
otras células inflamatorias que participan en la eliminación de los 





miofibroblastos que juegan un papel esencial en el proceso de 
reparación (Frangogiannis. Nat Rev Cardiol 2014). La fase reparadora 
se asocia con una reducción en las células proinflamatorias y un 
aumento de los macrófagos antiinflamatorios. El aumento del estrés 
de la pared en el miocardio sano y distante puede conducir a 
hipertrofia excéntrica progresiva, dilatación del VI, insuficiencia 
cardíaca y RAVI (Shah et al. Eur J Heart Fail 2010). Es importante 
tener en cuenta que el miocardio salvado y distante también está 
infiltrado por células inflamatorias que modulan la hipertrofia y la 
fibrosis (Inserte et al. Cardiovasc Res 2012; Frangogiannis. Circ Res 
2012). 
Por ello, después de la realización de estos dos estudios se 
decidió evaluar el estado del MRNI tras un primer infarto. El TT-RMC 
es una herramienta que podría proporcionar información valiosa para 
caracterizar la movilidad del MRNI y monitorizar su dinámica y sus 
implicaciones estructurales, independientemente del área infartada. 
Además, este estudio permitiría determinar el significado pronóstico 
de esta región del miocardio, sin tener en cuenta el resto del 
miocardio más deteriorado por el infarto. 
El TT-RMC se ha convertido en una excelente técnica para 
cuantificar el strain en pacientes IAMEST (Khan et al. Eur J Radiol 
2015; Buss et al. Int J Cardiol 2015). Además, recientemente ha 
confirmado su valor pronóstico y su utilidad en la guía hacia nuevas 
terapias en pacientes IAMEST (Bodí. J Am Coll Cardiol Img 2018; 
Podlesnikar et al. J Am Coll Cardiol Img 2019). 
3. Dinámica e implicaciones estructurales del LS-MRNI 
Durante los últimos años ha existido cierta controversia sobre la 
contractilidad en el área del MRNI: mientras algunos estudios 






esta región (Ito et al. Jpn Heart J 1999), otros indican un deterioro de 
la función y anormalidades estructurales (Bodí et al. Int J Cardiol 
1999; Husser et al. Int J Cardiol Img 2012). 
Sin embargo, hasta el momento la dinámica y las implicaciones 
estructurales del LS-MRNI medido mediante TT o speckle-tracking no 
había sido todavía estudiado. 
Durante el presente trabajo hemos observado que casi la mitad 
(48%) de los pacientes y el 37% de los segmentos ubicados en MRNI 
tenían un LS-MRNI alterado. La presencia del LS-MRNI alterado en la 
primera semana se asoció con anomalías graves de los parámetros 
tradicionales de RMC. Es de destacar que este subgrupo mostró una 
FEVI mucho más deprimida y un tamaño de infarto más grande que 
los pacientes con el LS-MRNI preservado en la primera semana 
(tanto en fase aguda como en fase crónica). 
Los mecanismos fisiopatológicos subyacentes a estas 
asociaciones no se han dilucidado completamente. Aunque no se 
puede descartar un cierto grado de fibrosis remota o pérdida de 
células en la fase crónica en pacientes con infartos muy grandes, 
nuestros datos actuales y anteriores parecen sugerir que en estos 
pacientes hay anormalidades en el movimiento de la pared del área 
no infartada debido principalmente a una sobrecarga hemodinámica. 
De hecho, se podría especular que la eficacia de las diferentes 
terapias recomendadas en este entorno (es decir, betabloqueantes, 
inhibición del sistema renina-angiotensina-aldosterona o sacubitril-
valsartán) podría verse parcialmente afectada por la reducción de la 
sobrecarga en MRNI (Ibáñez et al. Eur Heart J 2018; Ponikowski et al. 
Eur Heart J 2016). 
Se detectó una tendencia hacia la recuperación espontánea del 





infartada en el contexto del aturdimiento miocárdico (Bodí et al. J Am 
Coll Cardiol 2005). Dicha mejoría se produjo principalmente en 
pacientes con un LS-MRNI alterado en la primera semana, de tal 
manera que las diferencias con respecto a los pacientes con el LS-
MRNI conservado se acortaron significativamente en la fase crónica 
después del infarto. 
La FEVI representa la variable más consolidada en la 
estratificación del riesgo después de un IAMEST (Ibáñez et al. Eur 
Heart J 2018; Gavara et al. J Am Coll Cardiol Img 2018) y la dinámica 
de LS-MRNI parece crucial para explicar el estado de la FEVI en fase 
crónica. La mejora tardía del LS-MRNI se asoció con una FEVI más 
preservada a los 6 meses. Beneficiando principalmente a aquellos 
pacientes que más lo necesitaban, es decir, los pacientes con una 
FEVI deprimida en la fase aguda del infarto mostraron una mayor 
mejoría relativa (ΔFEVI), lo que se correlacionó con una mayor 
mejora del LS-MRNI (ΔLS-MRNI). 
Implicaciones pronósticas del LS-MRNI 
Este es el primer estudio que demuestra una relación entre el 
LS-MRNI tras un IAMEST y los ECVA. Se detectó una asociación 
significativa entre el LS-MRNI y la tasa de ECVA, tanto a nivel 
continuo como categórico. Aunque, tanto en el grupo de estudio como 
en el de validación los pacientes con el LS-MRNI alterado 
presentaron una mayor tendencia a padecer ECVA, existieron 
diferencias entre ambos grupos en los resultados. Esto fue debido a 
que el número de pacientes del grupo de validación fue más pequeño 
y que en este grupo el número de pacientes con el LS-MRNI alterado 
y no alterado no estaba tan equilibrado. Además, en el análisis 
multivariado en el que se incluyeron las variables clínicas basales y 






variable independiente asociada con ECVA. Estos resultados están 
en línea con los obtenidos en el primer trabajo de esta Tesis (Gavara 
et al. J Am Coll Cardiol Img 2018) dónde demostramos el valor 
pronóstico de LS global en este mismo registro de pacientes.  
Con este estudio no pretendemos sugerir el uso rutinario del LS-
MRNI para la estratificación del riesgo más allá del amplio abanico de 
índices clínicos, biomarcadores y parámetros estructurales potentes 
que se encuentran bien establecidos en la actualidad y que permiten 
una estratificación precisa del riesgo de pacientes con IAMEST 
(Ibáñez et al. Eur Heart J 2018). Sin embargo, nuestros datos pueden 
ser útiles para ilustrar el posible impacto clínico perjudicial de una 
reducción de la deformación en el MRNI, y la necesidad de prestar 
más atención al MRNI después de un IAMEST. 
El hecho de que el área infartada comprenda miocardio 
disfuncional y ya necrótico probablemente motivó el hallazgo de que 
sus cambios dinámicos fueran menos sorprendentes que los 
observados en el MRNI viable. Además, en general, el MRNI 
representa una proporción mayor del VI que el área infartada. Esto 
probablemente explica por qué el LS-MRNI fue más determinante en 

































1. In ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) 
patients, global strain (global longitudinal strain [LS], global 
circumferential strain [CS] and global radial strain) evaluated by tissue 
tracking cardiovascular magnetic resonance is associated with worse 
prognosis. However, global LS is the only strain index significantly and 
independently associated with major adverse cardiac events after 
adjustment by clinical and traditional cardiovascular magnetic 
resonance indices. 
2. In an external validation cohort from a second University 
Hospital, all strain indices were associated with major adverse cardiac 
events. In this cohort, global LS was also the only strain index 
independently associated with major adverse cardiac events after 
adjustment by clinical and traditional cardiovascular magnetic 
resonance indices. However, global LS did not substantially improve 
risk reclassification in either of the two cohorts beyond traditional 
cardiovascular magnetic resonance indices. 
3. In a large series comprising STEMI patients from two 
University Hospitals, global LS and global CS strain indices were 
associated with worse prognostic. However, the best definition of left 
ventricular adverse remodeling for major adverse cardiac events 
prediction is a more than 15% relative increase in left ventricular end 
diastolic volume and a more than 3% relative decrease in left 
ventricular ejection fraction. Therefore, none of the strain indices 
significantly explain left ventricular adverse remodeling for major 
adverse cardiac event prediction.  
4. LS by tissue tracking represents an excellent tool to 
characterize remote non-infarcted myocardium in STEMI patients. 
Although remote-LS was altered in nearly half the cases, altered 
remote-LS tends to recover to normal values of LS in chronic phase, 





5.  In STEMI patients, altered remote-LS by tissue tracking is 
associated with more severe short- and long-term structural 






























1. En pacientes IAMEST, los tres índices de strain globales del 
ventrículo izquierdo cuantificados mediante tissue tracking (LS, CS y 
RS globales) se asociaron con un peor pronóstico. Sin embargo, el LS 
global fue el índice de strain que más información pronóstica 
proporcionaba, ya que fue el único de los tres que se asoció de 
manera significativa e independiente con los eventos adversos tras 
ajustarse con las características clínicas e índices tradicionales de 
resonancia magnética cardíaca.  
2. Se confirmó mediante una cohorte de validación externa de 
un segundo Hospital Universitario que el LS global es el índice de 
strain que más información pronóstica aportaba para la predicción de 
eventos en pacientes IAMEST, a la altura de índices tradicionales de 
resonancia magnética cardíaca como la fracción de eyección o el 
tamaño de infarto. Sin embargo, en ninguno de los dos casos el strain 
fue capaz de incrementar de manera significativa la estratificación de 
riesgo aportada por los índices tradicionales de resonancia magnética 
cardíaca. 
3. En una serie amplia compuesta por pacientes IAMEST de dos 
Hospitales Universitarios el strain (LS global y CS global) se asoció 
con un peor pronóstico. Sin embargo, la mejor definición de 
remodelado adverso para la predicción de eventos fue la compuesta 
por un incremento relativo del volumen telediastólico superior al 15% 
y un descenso relativo en la fracción de eyección del 3%. Por tanto, el 
strain no formó parte de esta nueva definición de remodelado 
adverso. 
4. El tissue tracking es una excelente técnica de imagen que 
permite caracterizar el LS en el área del miocardio remoto no 
infartado. En pacientes IAMEST, el LS se encontraba alterado en una 
gran proporción de los segmentos del miocardio remoto tras el infarto. 






LS en esa zona, lo que ejerce un efecto decisivo en la recuperación 
de la fracción de eyección. 
5. Una alteración del LS en el miocardio remoto en la fase 
aguda tras el IAMEST se asoció con consecuencias estructurales 
más graves a corto y largo plazo en el ventrículo izquierdo y se 
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